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МОДЕЛЮВАННЯ ТОКСИЧНОГО ПОШКОДЖЕННЯ ПЕЧІНКИ НА ЛІНІЇ  
МИШЕЙ ICR 
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Цироз печінки є важким ускладненням  хвороби печінки. Використання тварин із синтетично 
індукованим 30 % масляним розчином CCl4  ураженням печінки дає можливість більш глибше та 
доскональніше вивчати морфологічні та функціональні зміни цього органу. Використовуючи біохімічні, 
цитологічні, гістологічні, рентгенологічні та морфометричні методи нами було встановлено, що в 
печінці експериментальних  самців-мишей лінії ICR з модельним пошкодження печінки спостерігаються 
глибокі зміни з подальшим  розвитком  незворотних новоутворень. 
Ключеві слова: миші лінії ICR, печінка, некроз, фіброз, цироз, новоутворення,CCl4, AЛТ, АСТ, УЗД. 
 
Cirrhosis is severe complications of liver disease. Using animals with synthetically induced 30 % oil solution of 
CCl4-induced liver injury enables deeper study morphological and functional changes of the body. Using 
biochemical, cytological, histological, radiological and morphometric methods, we have found that profound 
changes with subsequent development of irreversible tumors are observed in the liver of experimental male-ICR 
mice with a model of liver damage. 
Keywords: ICR mice line, liver, necrosis, fibrosis, cirrhosis, cancer, CCl4, ALT, AST, ultrasonic diagnostics. 
 
1. Вступ 
Цироз печінки – хронічне захворювання 
печінки, для якої характерне значне зменшення маси 
функціонуючих гепатоцитів і яке супроводжується  
порушенням її функціональної діяльності. Цьому 
захворюванню передує запалення печінки, фіброз 
печінки [1]. Найчастіше ця хвороба вражає людей з 
послабленим імунітетом, які хворіли на різні 
інфекційні захворювання (наприклад гепатит). Досі 
залишається невивченою зона ризику набутих хвороб 
печінки (гепатит, фіброз, цироз) у людей, які мають 
схильність до раку молочної залози (є фактом, що рак 
викливається вірусом). Залишається невивченим 
питання, щодо ймовірності не тільки набути хвороби 
печінки, а й можливості розвитку раку печінки – 
гепатоцерулярної карциноми [2]. Захворювання 
печінки зазвичай має тривалий перебіг, без клінічних 
симтомів. Важлива причина хвороби – тривале 
ведення токсинів, що ослаблює мембрану 
гепотоцитів. Послаблена мембрана чутлива для 
проникненню кальцію. Кальцій накопичується у 
клітині та пошкоджує її нормальне 
функціонування:збільшує кількість прозапальних 
цитокинів, що активують Купферовські клітини на 
виробку колагену ІІ типу [3]. В результаті 
утворюється сполуно-тканинний тяж або септа. 
Створення ефективної  моделі захворювання на 
тваринах, а саме  на гризунах, дає можливість  
підвищити ефективність лікування  уражень печінки 
у людей. 
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Існує багато способів моделювання уражень 
печінки у гризунів [4, 5]. При цьому розвиток 
порушення функціональної діяльності печінки від 
різних стадій фіброзу до кінцевої стадії – цирозу 
відбувається з різною швидкістю, залежно від дози 
хімічного реагенту, який визиває ураження печінки 
(нами використовувався СCl4), віку та лінії мишей. 
Метою було дослідження гістологічної, 
морфологічної характеристик експериментальної 
моделі ураження печінки мишей. 
2. Огляд літератури 
Із багаточисленних моделей одні методи 
спрямованні на отримання тільки захворювань 
печінки, інші ж- на отримання системного пошкод-
ження внутрішніх органів організму. І ті і інші безу-
мовно викликають цікавість, і використовуються 
залежно від поставленого завдання 
Хронічні стадії  хвороби печінки призводять 
до так званого гепаторенального синдрому, тобто 
патологія печінки, призводить до патології нирок. 
Тому, безумовно серед системних моделей 
пошкодження внутрішніх органів цікавою є 
експериментальна модель токсичної нефропатії та 
цирозу печінки з використанням совтола-1 [6]. 
Російський вчений Мишкін В. А. на білих щурах 
вагою 180–230 гр. отримує протягом 30 днів 
системну модель шляхом внутрішньо шлункового 
введення 2 рази на тиждень 150 мг совтола-1 (на 100 
г ваги), розчиненого в оливковій олії [7].  
Для досягнення комплексної моделі 
пошкоджень внутрішніх органів, що спричинена 
цирозом печінки, часто використовують хірургічні 
втручання. Так, самцям щурів лінії Wistar, вагою 
160–220 гр для отримання цирозу печінки роблять 
перев’язку загального жовчного протоку в нижній 
треті капроновою лігатурою. Пошкодження печінки 
спостерігаються на 14 добу, а на 30 добу 
відзначаються дистрофічні зміни у нирках [8]. 
При моделюванні пошкоджень печінки наряду 
із хірургічними методами використовують і 
бактеріологічні. Наприклад, вчені із інституту 
імунології МЗ РАМН РФ при моделюванні гострого 
гнійного холангіту перев’язували ділянку загального 
жовчного протоку, але перед цим заздалегідь 
вводили катетер, по якому вводилась суспензія Е. coli 
штам №196 в концентрації 0.95 х 10 КОЕ в 1 мл  
(0.4 мл/кг ваги) [9]. 
Виходячи із того, що намагаються дослідити 
автори, модель викликається тим, чи іншим 
способом. Наприклад, Tung_Ming Leung, вивчаючи 
ендотеліальний синтез оксиду азоту, як важливого 
фактору при експериментальному фіброзі печінки, 
проводив свої дослідження на восьмитижневих білих 
лабораторних мишах, викликаючи захворювання  
7 способами: першій довали тетрахлорид вуглеводу 
(СCl4 50 мкл/кг); другій групі – D-аргінін (200 мг/кг); 
третій – D-аргінін+ СCl4; четвертій – метілізотіо-
мочевини гемі сульфат (SMT, 10 мг/кг); п’ятій –  
L-аргінін (200 мг/кг); шостій – SMT + ССl4; сьомій – 
L-аргінін+ ССl4. ССl4 розчиняли в олівковій олії та 
вводили 2 рази на тиждень внутрішньочеревним 
способом [10]. Викликали захворювання печінки 8 
тижнів. Найшвидше захворювання виявлялось у 
першій групі, якій вводили ССl4. 
Слід відмітити, що найчастіше і на мишах, і на 
крисах для отримання моделей пошкодження печінки 
використовують чотирьох хлористий вуглевод 
(ССl4), який у різних концентраціях та за різною 
періодичністю введення внутрішньочеревним 
способом, має здатність викликати гепатит, фіброз, 
цироз та гепатоцерулярную карциному. Механізми 
цитотоксичності ССl4 обумовлені тим, що ця 
речовина має властивість достатньо легко 
розпадатися до вільних трихлорметильних радикалів. 
А в основі токсичної дії лежить пошкодження клітин, 
що супроводжується їх функціональними чи 
структурно-функціональними змінами, такими як: 
пошкодження енергетичного обміну, пошкодження 
гомеостазу внутрішньоклітинного кальцію, активація 
вільно-радикальних процесів у клітині, порушення 
процесів синтезу білку та клітинного поділу, 
пошкодження клітинних мембран [11]. Необхідно 
відмітити, що усі ці механізми тісно взаємопов’язані 
між собою. Інколи один із них є пусковим, але в 
подальшому особливу роль для долі пошкодження 
клітини набувають інші механізми. 
На щурах дослідниками із Азейбарджана було 
отримано модель печінкової інтоксикації, яка була 
викликана на самцях масою 18–200 гр. шляхом 
внутрішньочеревної ін’єкції ССl4 (150 мкг/100гр ваги 
тварини) [12]. На щурах також працювали російські 
вчені, що викликали гостре токсичне ураження на 
самцях вагою 280–340 гр. 50 % масляним розчином 
ССl4. Щурам кожного дня шляхом внутріш-
ньочеревної ін’єкції вводили 0,4 мл. розчину та вже 
через 7 діб отримали модель гострого токсичного 
ураження печінки [5]. 
Проте способи введення ССl4 у організм 
тварини є різі. Наприклад, дослідники із інституту 
цитології РАН вводили ССl4 інгаляційним шляхом (7 
мл на 100 л) самцям щурів масою 130–140 г протягом 
6 місяців один раз на тиждень протягом 30 хв [4]. Ті 
ж самі дослідники зробили ще одне спостереження – 
якщо викликати цироз у щурів вагою 300–350 гр. 
протягом 6 місяців, то кількість інгаляцій 
збільшується до 3 разів на тиждень, а час однієї 
інгаляції зменшується з 30 хвилин до 20 хвилин [13]. 
Цікавим фактом є те, що ССl4 використовують 
не тільки на моделі in vivo, але й на моделі in vitro 
[14]. Саме на таких моделях in vitro вивчають 
молекулярні механізми всередині клітини. Хоча 
найчастіше модель отримують in vivo, а потім 
отримують ізольовані гепатоцити. Так, наприклад  
Е. В. Байдюк и др. отримують модель токсичного 
гепатоциту на самцях щурів вагою 180–200 гр. 
шляхом інтрагастрального введення упродовж 4 тиж 
50 % розчину ССl4 у вазеліновому маслі в дозі  
0,2 мл/кг, а як добавку під час пиття додавли 5 % 
етанол, а потім за методом Селгена розпускали 
гепатоцити, щоб порівняти морфофункціональні 
особливості здорових гепатоцитів та гепатоцитів із 
печінки ураженої токсичним реагентом [15]. 
Але мишка – об’єкт набагато менший, ніж 
щур, і такі методи, як хірургічний чи інгаляційний 
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дуже важко відтворити, тому частіше викорис-
товують внутрішньочеревну ін’єкцією. Досліджуючи 
трансформуючий ростовий фактор Н. А. Джояшвили 
визивав фіброз печінки на мишах-самцях лінії BALB 
внутрішньочеревну ін’єкцією 30 % масляного роз-
чину ССl4 (із розрахунку 1 мкл/1 г маси тіла) 1 раз на 
тиждень. Через 4 тижні ним було отримано фіброз 
печінки, а через 6 тижнів – цироз [16].  
Проаналізовані дані дають можливість 
розрахувати кількість введення  ССl4 , виходячи із 
віку та ваги тварин, а періодичність та тривалість 
введення залежить від кінцевої мети. Нами на  
3-місячних самцях мишей лінії ICR вивченні 
морфологічні характеристики процесів власної 
регенерації, компенсації. Пошкодження печінки 
викликали 30 % олійним розчином ССl4 (1мкл на 1г 
ваги) шляхом внутрішньочеревної ін’єкції 1 раз на 
тиждень протягом 7 тижнів. Стан печінки та інших 
внутрішніх органів свідчив про наявність фіброзу 
печінки. Але вже через 6 тижнів після припинення 
введення токсину за рахунок власних регенераційних 
процесів встановлюється внутрішній баланс, який 
призводить до часткового відновлення пошкодженої 
паренхіми [17]. Але жодна тварина не мала до-
статньої патології, яка б свідчила про розвиток ново-
утворення, тому актуальним залишається збільшення 
дози, часу та періодичності введення ССl4. 
3. Матеріали та методи дослідження 
Дослідження виконували у відділі «Регуляції 
механізмів клітини» інституту молекулярної біології 
та генетики НАН України.  
Дослідження проведені на 50 мишах-самцях 
лінії ICR, які на початку експерименту були розділені 
на 2 групи тварин. Тваринам першої групи (дослідні) 
на протязі всього експерименту 2 рази на тиждень 
внутрішньочеревним способом вводили 30 % масля-
ний розчин ССl4 (1,5 мкл на 1 г тварини). Тваринам 
другої групи (контрольні) на протязі всього експе-
рименту 2 рази на тиждень внутрішньочеревним 
способом олію 2 рази на (1,5 мкл на 1 г тварини). На 
початку експерименту маса тіла мишей, яких 
утримували на стандартному харчовому раціоні 
становила 20–23 г.  
Тварин після проведення УЗД внутрішніх 
органів і попереднього нічного голодування виво-
дили з екперімента на 2, 4, 6, 8 тижні досвіду. Отри-
маний матеріал використовували для проведення па-
тологоанатомічних, біохімічних, гістологічних до-
сліджень. 
Опис анатомічного та фізіологічного стану 
органів досліджуваних мишей. Діагностичний 
алгоритм базувався на основі візуальної оцінки 
кольору, розміру, форми країв і консистенції органу. 
Оцінювалася зернистість і наявність фіброзних 
включень. Крім цього, фіксували вагу печінки, 
нирки, легенів, тімуса та селезінки, розрахунку на 
100 г ваги тварини.  
Цитологічні методи дослідження. Мазки 
робили за допомогою шліфованих скелець на чистих 
знежирених предметних скельцях. Для фіксації 
використовували метод Май-Грювальда, фарбували 
способом Романовського. 
Біохімічні методи дослідження. Визначення 
аланінамінотрансферази (АЛТ) і аспартата-
мінотрансферази (АСТ) в сироватках крові мишей 
контрольної та дослідних груп визначали за допо-
могою фотоелектроколориметра КФК-2, основний 
принцип дії якого полягає у  визначенні оптичної 
щільності розчини і концентрації речовини, що 
аналізуємо. Для визначення активності аміно-
трансфераз використовували тест системи виробника 
Audit Diagnostics (Ireland).  
Ультразвукове дослідження внутрішніх 
органів мишей. Важливим критерієм для оцінки 
розвитку захворювання печінки при проведенні УЗД 
на мишах служили показники зміни розміру печінки, 
розміру селезінки, діаметра ворітної вени.  
Гістологічні методи дослідження. Шматочки 
печінки мишей фіксували в 10 %-ому нейтральному 
формаліні, заливали в парафінові блоки, з яких 
приготовляли зрізи товщиною близько 5 мкм. Зрізи 
тканини фарбували гематоксиліном-еозином за 
Романовським.  
Статистичну обробку результатів, яка 
включала в себе аналіз достовірності відмінностей 
середніх величин за критерієм Стьюдента, проводили 
за допомогою програми MC Exel 
4. Результати досліджень 
Вивчення впливу в/ч ін’єкції 35 мкл 30 % CCl4 2 
рази на тиждень при моделюванні глибокого 
пошкодження печінки було розпочато у сприятливий 
осіньо-зимовий період. На початку досліду здорові 
тварини мали фізіологічні параметри внутрішніх 
органів. Біохімічні показники АЛТ та АСТ на 0 точці 
дослідження не перевищували 20 Од/л. В минулих 
дослідах на 3 місячних самцях мишей лінії ICR, 
відмічено, що ці показники у здорових тварин не 
перевищували 25 Од/л [17]. Гістологічне досліджен-ня 
на початку досліду у межах норми: стан стінок 
центральних вен також у нормі. Візуалізується 
розширення перисуносного склерозу центральних вен 
соїдального простору Дісе, що варіює від слабкого до 
чітко вираженого. Балочно-радіальна будова 
печінкових дольок збережена та чітко виявляється. 
Стан портальних трактів: не розширені, без ознак 
склерозу та запалення (рис. 1). 
 
 
Рис. 1. Гістологія печінки здорової мишки 
 
На початку дослідження лейкоцитарна форма 
складається: із лімфоцитів (в середньому 64 %), 
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сегментоядерних нейтрофільних (СЯ) гранулоцитів 
(в середньому 26 %), паличко ядерних (ПЯ) 
нейтрофільних гранулоцитів (в середньому 9 %) та 
моноцитів (в середньому 1 %) (табл. 1). 
Таблиця 1 
Динаміка змін формових елементів крові мишей лінії ICR під дією CCl4 
Тиждень дослідження 
Контрольна група 
тварин Формені елементи крові 
0 4 6 8  
Еозінофіли, % 0 0 3,0±0,0 2,5±0,5 0 
Базофіли, % 0 0 4,0±0,0 4,5±0,5 2,0±0,0 
ПЯ гранулоцити, % 9,0±0,0 9,0±0,0 8,5±0,5 9,0±0,0 5,5±0,5 
СЯ гранулоцити, % 26,0±0,0 47,0±0,0 37,5±0,5 37±0,0 19,0±0,0 
Лімфоцити, % 64,0±0,0 42,0±0,0 43,0±0,0 43,0±0,0 67,5±0,5 
Моноцити, % 1,0±0,0 2,0±0,0 3,0±0,0 3,5±0,5 2,0±0,0 
 
На 4-тому тижні дослідження печінка набуває 
візуальних змін: змінюється колір до темно-
бардового кольору, края печінки загострюються, за 
консистенцією орган стає неоднорідним. Змін також 
зазнають легені: змінюється колір до сіровато-
рожевого, за консистенцією орган стає пузирчастим. 
Вага внутрішніх органів також набуває змін: 
збільшується вага печінки (рис. 2), збільшується вага 
легень (рис. 3), збільшується вага селезінки (рис. 4). 
 
 
Рис. 2. Зміна ваги печінки при моделюванні 
пошкодження печінки в/ч ін’єкцією 2 рази на тиждень 
35 мкл 30 % CCl4:  – контроль;  – 0 тижнів 
експерименту;  – 4 тижні експерименту;  – 6 
тижнів експерименту;  – 8 тижнів експерименту 
 
 
Рис. 3. Зміна ваги легень при моделюванні 
пошкодження печінки в/ч ін’єкцією 2 рази на тиждень  
35 мкл 30 % CCl4:  – контроль;  – 0 тижнів 
експерименту;  – 4 тижні експерименту;  – 6 




Рис. 4. Зміна ваги селезінки при моделюванні 
пошкодження печінки в/ч ін’єкцією 2 рази на 
тиждень 35 мкл 30 % CCl4:  – контроль; 
  – 0 тижнів експерименту;  – 4 тижні 
експерименту;  – 6 тижнів експерименту;  
 – 8 тижнів експерименту 
 
Майже у 4 рази збільшується біохімічні 
показники (рис. 5). Переважає активність АСТ над 
АЛТ, що може свідчити про макроцитоліз 
еритроцитів та гепатоцитів [10, 18]. 
 
 
 Рис. 5. Зміна біохімічних показників крові при 
моделюванні пошкодження печінки в/ч ін’єкцією 2 
рази на тиждень 35 мкл 30 % CCl4:  – АЛТ;  
 – АСТ 
 
Гістологічний аналіз печінки виявив 
порушення балочно-радіальної будови дольок за 
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рахунок наявності крупних ділянок некрозу 
тканини. Ділянки тканини печінки з явно 
вираженим відкладанням гомогеної аморфної 
блідо-рожевої речовини між печінковими балками. 
Деякі ділянки гепатоцитів у стані некрозу. Інші 
гепатоцити у стані білкової дистрофії з ознаками 
деформації (рис. 6, а). 
Динаміка змін лейкоцитарної форми 
свідчить про наявність запальної реакції, яка 
проявляється в збільшенні відсотка 
сегментоядерних нейтрофільних гранулоцитів із  
26 % до 47 % (табл. 1). У людей з алькогольним 
ураженням печінки на ранніх етапах розвитку 
цирозу печінки також відмічається  наявність 
запальної реакції та збільшення  СЯ гранулоцитів 
[19]. А при моделюванні цирозу печінки на щурах 
лінії Wistar шляхом в/ч інєкції 30 % масляного 
розчину ССl4 1 раз на тиждень такого різкого 
запального процесу нами не було відмічено [20]. 
Можливо, доза та періодичність введення  
30 % ССl4 вплинули на швидкий та інтенсивний 
запальний процес. 
На 6 тижні дослідження спостерігається 
зменшення ваги печінки (рис. 2), яке 
супроводжується зміною кольору органу (печінка 
стає світло-бардового кольору) та появою на всіх 
долях печінки зернистості. При цьому незначні 
зміні спостерігаються і в вазі селезінки та легень 
(рис. 3, 4). Активність трансамілаз збільшується та 
зберігається перевага АСТ над АЛТ (рис. 5). 
Гістологічне дослідження свідчить про відсутність 
балочно-радіальної будови, в наслідок 
масштабного некрозу печінки. Присутня жирова 
дістрофія гепатоцитів. Місцями гепатоцити 
стоншені, майже до повної їх атрофії. В стромі 
органу лімфоцитарная інфільтрація. Наявні очаги 
некрозів із розростанням сполучної тканини. 
Візуалізуються ділянки печінки з відкладенням 
блідо-рожевої речовини (рис. 6, б). 
На фоні вираженого запального процесу 
з’являються ознаки алергічної реакції – 
збільшується відсоток еозинофілів та базофілів 
(табл. 1).  
Нажаль, явні клінічні особливості різних 
форм захворювання печінки відсутні, що не дає 
змогу провести діагностику. Але через 2 місяці від 
початку дослідження візуально  на печінці 
виникають новоутворення. Вони можуть бути як 
поверхневими, так і пронизувати паренхіму органа. 
Колір новоутворень від блідо-рожевого до блідо-
жовтого кольору. За консистенцією новоутворення 
є твердими. 
Сильно страждають нирки. Гістологічно 
зміни у нирках свідчать про наявність помірного 
аутоліза. Стінки судин неравномірно склеротично 
потовшені. Виявлені лімфоцитарні інфільтрати в 
строму органу. Невелика кількість канальців 
Шумлянського Боумена з кістозними 
розширеннями, які заповнені гомогеним рожевим 







Рис. 6 Динаміка гістологічних змін в печінці 
при дії на організм 30 % ССl4: а – через 4 тижні;  
б – через 6 тижнів; в – через 8 тижнів 
 
 
Рис. 7. Гістологія нирок мишей після 8 тижнів 
введення 30 % ССl4 
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Печінка гістологічно не має балочно-
радіальної будови через масштабний некроз. 
Цитоплазма гепатоцитів зернистого виду, без ознак 
жирової дістрофії. Велика кількість гепатоцитів 
некратизована. Портальні тракти розширені, в їх 
стромі лімфоцитарна інфільтрація. Наявні ділянки 
некрозу з розрастанням сполучної тканини. 
Візуалізуються ділянки з відкладенням блідо-рожевої 
речовини (рис. 6, в). При проведенні УЗД печінки у 
дослідних мишей розмір печінки був 1,2 см, діаметр 
воротної вени 0,14 см. У контрольних тварин розмір 
печінки та діаметр воротної вени був 1,3 та 0,09 см 
відповідно. Інші маркерні дослідження також 
підтверджують прогресуюче захворювання. 
В результаті нами була отримана модель 
пошкодження печінки, яка з часом призводить до 
пошкоджень інших внутрішніх органів. Сама печінка 
набуває суттєвих змін, що проявляються в 
виникненні новоутворень (рис. 8). 
 
  
а                                        б 
  
 
в                                      г 
 
д 
Рис. 8. Дінаміка виникнення новоутворень у 
мишей лінії ICR під дією 30 % CCl4: а – контроль;  
б – о точка дослідження; в – 4 тижні введення 3 
0 % CCl4; г – 6 тижнів введення 30 % CCl4;  
д – 8 тижнів введення 30 % CCl4 
 
При внутрішньочеревному введеню 
піддослідним мишам 2 разів на тиждень напротязі  
2 місяців 30 % масляного розчину CCl4 із разрахунку 
1,5 мкл на 1 г маси тіла нами було отримано глубоке 
пошкодження печінки, яке викликало пошкодження і 
в інших внутрішніх органах. Характерною ознакою 
цього пошкодження печінки було виникнення 
новоутворень, що мали різний колір та локалізацію 
на долях органу. Окрім того було виявлено ознаки, 
що характерні для фіброзу печінки, про що свідчать 




У самців мишей лінії ICR 3-х місячного віку в 
результаті отруєння 30 % масляним розчином CCl4 
шляхом в/ч ін’єкції 2 рази на тиждень протягом  
8 тижнів виникає захворювання печінки, що за 
вивченими маркерами схожий з фіброзом печінки, 
але із виникненням новоутворень. Динаміка 
виникнення захворювання печінки свідчить, що чим 
глибше захворювання печінки, тим більше та глибше 
пошкоджуються інші внутрішні органи. В 
подальшому планується залучати цю модель в 
розробках методів лікування хворих, які мають 
схильність до раку молочної залози, чи у людей, які 
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АЛЛЕЛОПАТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ЛИСТОВОГО ОПАДА ДРЕВЕСНЫХ 
РАСТЕНИЙ, ПОЧВЫ И КОПРОЛИТОВ В ПАРКАХ Г. ДНЕПРОПЕТРОВСК 
 
© А. І. Крючкова, Ю. Л. Кульбачко 
 
В работе рассматривается влияние аллелопатических свойств опада древесных растений и 
трофометаболической деятельности дождевых червей (Lumbricidae) на аллелопатические свойства 
почвы под древесными породами Acer platanoides L., Aesculus hippocastanum L., Ulmus minor Mill. в парках 
г. Днепропетровск. Установлено, что трофометаболическая деятельность червей положительно 
влияет на аллелопатический статус почв. 
Ключевые слова: аллелопатические свойства, копролиты дождевых червей, почва, парковая зона, 
листовой опад. 
 
The article examines the impact of leaf litter allelopathic properties and earthworms trophy metabolic activity of 
earthworms (Lumbricidae) on the soil allelopathic properties under the Acer platanoides L., Aesculus 
hippocastanum L., Ulmus minor Mill. In the Dnepropetrovsk parks. It was established that earthworms trophy 
metabolic activity positively influenced on soils allelopathic status. 
Keywords: allelopathic properties, coprolites of earthworms, soil, park, leaf litter. 
 
1. Введение 
Процессы почвообразования в современном 
промышленном городе с развитой транспортной 
инфраструктурой находятся под сильным влиянием 
антропо-техногенного прессинга, вносящего 
коррективы в процессы жизнедеятельности, как 
растительных организмов, синтезирующих 
органическое вещество, так и почвенных животных 
[1–6]. В связи с тем, что почва в городских условиях  
 
служит накопителем полютантов с их последующей 
медленной биотрансформацией, то ее 
аллелопатические свойства могут не только служить 
в качестве экологического маркера в урбаноценозах, 
но и характеризовать процессы детоксикации 
полютантов, которые в нее поступают разными 
путями, в том числе и благодаря опаду, который 
метаболизируется почвенной фауной.  
